


Subklinische hamatogene Metastasierung
(,minimal residual disease")
Fakten (1)

« Mammacarcinom - Patientinnen sterben in der Mehrzahl der Falle
mit letalem Verlauf an hamatogenen Metastasen, nicht an den
lokalen Komplikationen des Primartumors.

* Die das Patientenschicksal bestimmenden Metastasen entstehen
meist nach einem jahre- bis jahrzehntelangen, klinisch
symptomlosen Intervall.

« Typischerweise findet sich bei der hamatogenen
Spatmetastasierung kein Lokalrezidiv bzw. locoregionares
Lymphknotenrezidiv.

» Lokalrezidive nach brusterhaltender Operation haben keinen
negativen Einfluss auf die Gesamtuberlebensrate.

> Die hamatogene Streuung muss ein frihes Geschehen in der
Tumorentwicklung sein!
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Subklinische hamatogene Metastasierung
(,minimal residual disease")
Fakten (2)

» Cytokeratin-positive Tumorzellen bei pTla-
Tumoren in 23% im KM nachweisbar.
(Langzeituberlebensrate 95%!)

o Cytokeratin-positive Tumorzellen bei pT1b-
Tumoren in 35% nachweisbar.

e Kein statistischer Zusammenhang von

| Mikrometastasen in Sentinel-Lymphknoten und

g W% ~* | hamatogener Metastasierung.

Y v e Bei Organtransplantationen mit bestenendem

o | Malignom des Spenders bekommen 44% aller

_, Transplant-Empfanger dasselbe Malignom

y (auch bei Herz- und Nierentransplantationen).
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Subklinische hamatogene Metastasierung
(,minimal residual disease*)
methodische Probleme

Auswahl der Proteine (Cytokeratine, EMA, MUC-1) flr
Immuncytochemie bzw. Immunfluoreszenz.
Kreuzreaktionen der Primarantikorper bzw. der Detektions-
Systeme.

,1ransloading-Phanomen* (passive Aufnahme von
Epithelzell-spezifischen Proteinen in Makrophagen).
Mangelnde Spezifitat molekularbiologischer Methoden
(besonders RT-PCR!).

Biologische Heterogenitat disseminierter Tumorzellen
(unterschiedliche Gen- bzw. Protein-Expressionsprofile
zwischen Primartumoren und disseminierten Tumorzellen,
aber auch zwischen individuellen Tumorzellen [z.B. bel
MMP-Expression]).
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